I I-Q253 


Insuffisance renale chronique 

P r Bertrand Dussol 

Service de nephrologie, hopital de la Conception, 13385 Marseille Cedex 5. 

bdussol@ap-hm.fr 


Objectifs 


• Diagnostiquer une insuffisance renale chronique. 

• Arqumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


L insuffisance renale chronique (IRC) est 
definie par une diminution permanente 
du debit de filtration glomerulaire (DFG) 
en rapport avec la destruction irreversible d F un 
nombre significatif de nephrons. L'lRC va perturber les 4 fonctions 
du rein : ('elimination des dechets azotes ; le maintien de la com- 
position du milieu interieur ; le controle de la pression arterielle 
et la fonction endocrine de synthese de I'erythropoietine et du 
calcitriol (1,25 dihydroxyvitamine D3). 


DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

La frequence de I'lRC n'est pas connue. 

En France, I'lRC terminale a une incidence annuelle evaluee a 
120 par million d'habitants. Cette incidence est en augmentation 
reguliere d'environ 5 % par an. Cette augmentation s'explique 
par I'allongement de la duree de vie dans la population generale 
et par la meilleure prise en charge des maladies cardiovasculaires 
chez les diabetiques de type 2. 

En France, la prevalence de I'lRC terminale en 2004 est evaluee 
a 45 000, dont 30 000 malades traites par dialyse et 15 000 par 
transplantation renale. 

La frequence de I'lRC terminale est trois plus elevee chez les 
hommes que chez les femmes ; elle augmente de fagon lineaire 
avec I'age. 


DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de I'lRC repose sur la diminution du DFG qui doit 
etre estime par la formule de Cockcroft a partir d'un dosage de 
la creatinemie (tableau 1). 

Cette formule ne peut pas etre utilisee : en cas de troubles 
importants de I'hydratation (ascite, 3 e secteur...), aux ages 
extremes de la vie (enfant, sujet de plus de 75 ans) et chez tous 
les sujets dont le poids ne reflete pas la masse musculaire 
(obese, anorexique). Dans cette situation, on peut utiliser le 
poids ideal. 


En recherche, on evalue precisement le DFG par la mesure de 
la clairance de substances uniquement filtrees par le glomerule 
comme I'inuline ou I'EDTA (ethylene-diamine-tetra-acetate). 

La creatinemie ne doit pas etre utilisee seule pour le diagnostic 
de I'lRC, car sa sensibilite est mauvaise. La clairance de la crea- 
tinine endogene a une validite limitee du fait de la necessity de 
recueillir les urines des 24 h (tableau 1). 

Signes cliniques au stade precoce 

L'lRC est pratiquement asymptomatique tant que le DFG est 
superieur a 30 mL/min. Les symptomes n'apparaissent que 
lorsque I'lRC est severe. 

Les signes sont tres minimes : 

- urinaires : discretes polyurie et nycturie ; 

- generaux : asthenie ou dyspnee d'effort liees a I'anemie ; 

- hypertension arterielle (HTA) : sa decouverte impose un dosage 
de la creatinemie et le depistage de marqueurs d'atteinte renale 
par bandelettes reactives. 

De fagon generale, le diagnostic precoce de I'lRC repose sur 
le depistage par dosage de la creatininemie puis calcul de la clai- 
rance selon Cockcroft dans les situations cliniques a risque (dia- 
bete, HTA, uropathie, atherosclerose...). De meme, I'utilisation 
des bandelettes reactives a la recherche de marqueurs d'atteinte 
renale doit etre tres large, la mise en evidence d'anomalies uri- 
naires conduisant au dosage de la creatinemie. 

Signes cliniques au stade severe 

Le DFG est alors inferieur a 30 mL/min. 

1. Signes cardiovasculaires 

/ L'hypertension arterielle atteint 80 % des patients atteints 
d'lRC severe. Plusieurs facteurs sont impliques dans la patho- 
genie de I'HTA, I'hyperhydratation extracellulaire est le principal 
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mecanisme. L'HTA de I'insuffisant renal chronique est liee a la 
diminution de la capacite des reins a excreter le sodium. Une 
hypersecretion de renine est souvent presente. 

/ Les atteintes cardiaques sont une hypertrophie ventriculaire 
gauche secondaire a I'HTA et a I'anemie ou une cardiopathie 
ischemique qui entre dans le cadre de I'atherosclerose diffuse et 
acceleree de ces patients. Les deux peuvent se compliquer d'in- 
suffisance cardiaque. La pericardite uremique est rare. II s'agit 
d'une complication severe. 

/ L'atherosclerose se developpe beaucoup plus rapidement dans 
la population souffrant d'lRC que dans la population generale 
(atherosclerose acceleree). Elle s'explique par une frequence plus 
elevee des facteurs de risque cardiovasculaire classique (HTA, 
dyslipidemie..) mais aussi par des facteurs de risque specifiques 
a I'lRC : I'hyperphosphoremie a I'origine de calcifications vascu- 
laires, les toxines uremiques, I'hyperhomocysteinemie. 

Les maladies cardiovasculaires constituent la principale cause 
de mortality des patients insuffisants renaux. 

2. Signes digestifs 

Les gastrites et les duodenites sont frequentes. Les troubles diges- 
tifs favorisent la denutrition, frequente chez les patients au stade d'lRC 
terminals La denutrition est un facteur de mortality important. 


Tableau 1 


Calcul de la clairance 
de Cockcroft et de la clairance 
de la creatinine endogene 


Clairance de Cockcroft 

Chez I'homme : 


(140-age) x poids (en kg) 


Chez la femme : 


0,814 x creatinine (jimol/L) 
(140-age) x poids (en kg) 


x 0,85 


0,814 x creatinine (pimol/L) 

La clairance de Cockroft doit etre normalisee sur la surface corporelle 

■V- 


Surface corporelle (rrr) 


Poids (kg) x faille (en cm) 


Clairance de Cockcroft normalisee : 


3 600 

Clairance 


Surface corporelle 


x 1,73 


Clairance de la creatinine endogene 

U x V 


U : creatinine urinaire (mmol/L) ; V : volume urinaire des 24 heures, en mL/min ; 
P : creatinine plasmatique (jimol/L). 

La valeur normale de la clairance de Cockcroft et de la clairance de la 
creatinine endogene est de 120 mL/min/1,73 m 2 . 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Peuvent rentrer dans un dossier sur Finsuffisance renale chronique 
aux Epreuves classantes nationales des questions multiples portant 
sur des donnees : 


— d’epidemiologie de Finsuffisance renale 
chronique ; 

— de depistage incluant les populations a 
cibler ; 

— de description clinique du syndrome 
d ’insuffisance renale chronique ; 

— de physiopathologie de l’aggravation de 
Finsuffisance renale chronique ; 

— de therapeutique et de prevention des com- 
plications en particulier cardiovasculaires ; 

— d’organisation des soins et d’integration 
du medecin referent dans le suivi. 

Par exemple, on pourrait proposer 
le dossier suivant 

Un homme de 55 ans, ouvrier specialise, a 
une ETA decouverte lors d’un examen de 

V 

la medecine du travail. A plusieurs reprises 
ces demieres annees, son medecin avait 
deja constate une pression arterielle 
> 140/90 mmHg. Cet homme est tabagique 
et a eu un accident ischemique transitoire 
(bref episode d’aphasie) il y a quelques mois. 


L’examen clinique revele un souffle caro- 
tidien gauche, une pression arterielle a 
165/105 mmHg, une abolition des pouls 
pedieux. Le poids est a 53 kg pour 168 cm, 
la diurese a 1,5 L/j. 

ECG : indice de Sokolow a 45 mm, hemi- 
bloc anterieur gauche. 

Radiographie du thorax de face : index 
cardiothoracique a 0,5. 

La biologie sanguine revele : glucose : 
5 mmol/L, LDL cholesterol 1,8 g/L, tri- 
glycerides 1 g/L, uree 15 mmol/L, crea- 
tinine 240 pmol/L, Na+ 140 mmol/L, K + 
5 mmol/L, Cl- 95 mmol/L, reserve alca- 
line 18 mmol/L, calcium 2 mmol/L, 
phosphore 1,9 mmol/L, albumine 40 g/L, 
leucocytes 6 500/ mm 3 , Hb 10 g/ dL, YGM 
88 p 3 , CCMH 34 g/dL, reticulocytes 
0,1 %, YS 30 mm a la l re heure. 

Dans les urines : proteinurie a 2 g/24 h 
dont 80 % d’albumine ; ECBU : absence 
de leucocyte, tres nombreuses hematies. 


Void une serie de questions qui r a partir 
de cas cliniques, pourrait concerner 
I'item « Insuffisance renale chronique » : 

0 Quels sont les arguments en faveur 
d’une insuffisance renale chronique ? 
0 Quel est le debit de filtration glome- 

V 

rulaire de ce malade ? A quel stade d’in- 
suffisance renale chronique est-il ? 

0 Quels sont les elements qui permet- 
tent d’approcher le diagnostic etiologique 
de cette insuffisance renale chronique ? 
Argumentez les differentes hypotheses et 
les examens utiles pour les differentier. 
0 Quels sont les facteurs d’aggravation 
de Finsuffisance renale chronique chez ce 
patient ? 

0 Quelles mesures therapeutiques mettez- 
vous en place ? Avec quels objectifs ? 
0 Comment assurez-vous la prise en 
charge cardiovasculaire de ce malade ? 
0 Quelles informations donnez-vous au 
patient sur son devenir ? 


Elements de reponse dans un prochain numero. 
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3. Signes neurologiques 

La polynevrite uremique est une atteinte nerveuse sensiti- 
vomotrice debutant aux extremites et predominant aux memb- 
res inferieurs. Elle est le plus souvent latente, seulement dece- 
ive par une diminution de la vitesse de conduction nerveuse aux 
membres inferieurs. 

4. Signes osseux 

Les manifestations osseuses s'expliquent par I'hypocalcemie 
en rapport avec la diminution de la formation de calcitriol et I'hy- 
perphosphoremie, consequence de la diminution de I'excretion 
renale du phosphore. 

Ces 2 anomalies favorisent rhyperparathyroTdisme secondaire. 
Les lesions osseuses de I'lRC sont responsables d'osteodys- 
trophie renale. Elies associent une osteite fibreuse en rapport 
avec 1'hyperparathyroTdisme et une osteomalacie secondaire au 
deficit en calcitriol. 

Les manifestations cliniques sont variables : douleurs osseu- 
ses, demineralisation, fractures pathologiques. La parathormone 
est souvent elevee, le calcitriol est bas. 

5. Signes hematologiques 

L'anemie est chronique, de type normochrome, normocytaire 
et aregenerative. Son facteur principal est la carence en ery- 
thropoletine qui survient lorsque le DFG est inferieur a 30 mL/min. 
Un autre facteur d'anemie est la carence martiale due a des sai- 
gnements digestifs occultes. La tendance hemorragique se mani- 
feste par des saignements. Elle est due a un dysfonctionnement 
plaquettaire et a I'anemie. 

6. Troubles hydroelectrolytiques 

/ L'acidose metabolique, liee a la retention d'ions H + entraTne une 
baisse des bicarbonates plasmatiques avec faible augmentation 
du trou anionique. Le pH sanguin est conserve jusqu'a un stade 
avance d'IRC. 

/ L'hyperkaliemie est rare avant le stade d'IRC terminale. Elle 
temoigne en general d'un facteur ajoute : diuretiques epargneurs 
de potassium, inhibiteurs de I'enzyme de conversion, antagonistes 
du recepteura I'angiotensine II, anti-inflammatoires non steroidiens 
(AINS), sels de regime riches en potassium. 

/ L'hyperuricemie : elle peut etre a I'origine de crise de goutte. 

7. Autres troubles 

Les modifications des hormones sexuelles entraTnent chez la 
femme une irregularite menstruelle ou une amenorrhee et chez 
I'homme une diminution de la libido. 

Le prurit est frequent au stade d'IRC terminale. 

Les modifications du profil lipidique sont une baisse du HDL- 
cholesterol et une elevation des triglycerides. 

Affirmer le caractere chronique 

Cette affirmation repose sur 2 types d'elements. 

/ Des elements cliniques en particulier anamnestiques : antece- 
dents de nephropathie ou d'affection pouvant entraTner une 


POINTS FORTS 

a retenir 

L'insuffisance renale chronique est une affection 
avec une tres grande latence clinique. Un depistage 
systematique doit etre realise dans certaines situations 
cliniques : HTA, diabete, uropathie, antecedent familial 
de nephropathie, atherosclerose, medicaments 
nephrotoxiques. Le diagnostic repose sur le dosage 
de la creatinemie qui permet de calculer le debit de 
filtration glomerulaire selon la formule de Cockcroft. 

Un debit de filtration glomerulaire inferieur a 60 mL/min 
definit l'insuffisance renale. 


Le caractere chronique d'une insuffisance renale 
est affirme sur des elements anamnestiques 
(examen des creatinemies anterieures) et sur les donnees 
de I'echographie renale qui retrouve une diminution 
de la taille des reins. 

Toute insuffisance renale chronique a tendance 
a evoluer vers l'insuffisance renale chronique terminale. 

Le traitement nephroprotecteur peut ralentir, voire enrayer 
cette evolution. II repose sur le controle strict 
de la pression arterielle, le blocaqe du systeme renine- 
anqiotensine, le regime hypoprotidique, la correction 
de I'anemie et le sevraqe tabaqique. 

Les facteurs qui peuvent aqqraver une IRC sont : 

HTA non contrdlee, obstacle sur la voie excretrice, 
infections en particulier urinaires, deshydratation 
extracellulaire, medicaments nephrotoxiques. 

Lorsque l'insuffisance renale chronique est severe 
(debit de filtration glomerulaire < 30 mL/min) r le patient 
est soumis a des complications multiples au premier rang 
desquelles figure I'atherosclerose acceleree responsable 
d'une morbi-mortalite cardiovasculaire elevee. 

Un controle strict de tous les facteurs de risque 
cardiovasculaire est done necessaire pour amener le 
malade dans des conditions optimales au traitement 
par epuration extrarenale ou par transplantation renale. 


nephropathie (diabete, maladie systemique...), signes fonction- 
nels urinaires anciens, dosages anterieurs de creatinemie ele- 
ves, absence d'element pathologique pouvant etre a I'origine 
d'une insuffisance renale aigue (injection de substances nephro- 
toxiques, deshydratation extracellulaire...). 

/ Des elements morphologiques, I'echographie renale retrouvant 
une diminution de la taille des reins avec perte de differencia- 
tion cortico-medullaire. Certaines causes d'IRC ne s'accompa- 
gnent pas de petits reins : diabete, gammapathies monoclona- 
les, uropathies avec dilatation du haut appareil et polykystose 
renale hereditaire. 
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Tableau 2 


Stades de maladie renale chronique et 
d insuffisance renale chronique a partir 
du debit de filtration glomerulaire 
estime par la formule de Cockcroft 


STADE 

VALEUR DE DFG (ML/MIN/1,73 M 2 ) 

Pas d'atteinte renale 

1 DFG > 60 

et absence de signe d’atteinte renale 

Maladie renale chronique 
sans IRC 

1 DFG > 60 avec signes d'atteinte renale 
persistant plus de 3 mois 

IRC moderee 

■ DFG entre 60 et 30 

IRC severe 

■ DFG entre 30 et 15 

IRC terminate 

1 DFG <15 


Tableau 3 


Marqueurs d’atteinte renale persistant 
depuis plus de 3 mois 


I Proteinurie (> 0 r 3 g/24 h) 

I Hematurie (hematies > 5 000/mL ou 5/mm 3 ) 

I Leucocyturie (leucocytes > 5 000/mL ou 5/mm 3 ) 

I Microalbuminurie chez le malade diabetique (> 30 mg/24 h) 

I Anomalies morphologiques a I'echographie renale : 
asymetrie de taille, contours bosseles, reins de petite taille 
ou gros reins polykystiques, nephrocalcinose, calcul, hydronephrose 

I Anomalies histologiques 


/ Certaines anomalies biologiques sont considerees comme evo- 
catrices d'une IRC : 

- I'anemie chronique. Toutefois un bon nombre d'insuffisances 
renales aigues peuvent s'accompagner d'une anemie (p. ex. : 
necrose tubulaire aigue secondaire a une hemolyse) ; 

- I'hypocalcemie et I'hyperphosphoremie. Toutefois ces anomalies 
peuvent s'observer en cas d'insuffisance renale aigue par rhabdo- 
myolyse. Une IRC sans hypocalcemie peut se voir en cas de myelome. 

E valuer le stade et I'evolutivite 

/ Le stade de I'lRC est defini en fonction de la valeur du DFG 
(definition de I'ANAES, tableau 2) et des marqueurs d'atteinte 
renale s'ils existent depuis plus de 3 mois (tableau 3). 

/ L'evolutivite d'une IRC s'evalue a partir de dosages repetes de 
la creatinemie permettant de calculer le DFG a intervalles varia- 
bles. Le profil evolutif d'une IRC depend : 

- de sa cause : revolution peut etre rapide en cas de glomeru- 
lopathie ou lente en cas de polykystose ou de nephropathie inter- 
stitielle, 

- de facteurs d'aggravation surajoutes ( v . . infra). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE D'UNE IRC 


Demarche diagnostique 

Le diagnostic etiologique d'une IRC repose sur les elements 
anamnestiques et d'examen physique, les donnees biologiques 
(proteinurie avec electrophorese, cytobacteriologie des urines 
[CBU], bilan immunologique)... et les donnees radiologiques 
(echographie renale, uroscanner...). 

Une maladie renale commence toujours par I'atteinte d'un des 
4 secteurs du parenchyme renal : glomerules, tubes, interstitium 
et vaisseaux. A un stade avance, les lesions affectent tous les 
secteurs du parenchyme et souvent, la localisation initiale de I'a- 
gression ne peut plus etre determinee. 

Elements d'orientation diagnostique 

1. En faveur d'une nephropathie glomerulaire 

La proteinurie > 1 g/j ou un syndrome nephrotique, I’hematurie 
microscopique, I'HTA severe, des petits reins harmonieux sont 
evocateurs. 

Parmi les causes : glomerulopathie primitive avec absence de 
signe extrarenal, ou glomerulopathie secondaire avec signes 
extrarenaux : lupus erythemateux, diabete avec lesions de micro- 
angiopathie associees (retinopathie)... 

2. En faveur d'une nephropathie tubulo-interstitielle 

La proteinurie est inferieure a 1 g/j : il existe une leucocytu- 
rie, une HTA moderee, une acidose metabolique hyperchlore- 
mique, des reins a contours irreguliers (fig. 1). 

Les principales causes sont : les infections urinaires (obsta- 
cles sur la voie excretrice, uropathies malformatives, lithiases) ; 
les toxiques (medicaments analgesiques, AINS, lithium, antical- 
cineurines) ; les troubles metaboliques : hypokaliemie chronique, 
hypercalcemie, hyperuricemie... 


Figure 1 
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1826 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2 0 05 : 55 











1 


# 


w 

p- 

# 



■anuiiM Polykystose renale debutante. 



■amniM Polykystose renale. 


3. En faveur d'une nephropathie vasculaire 

L'HTA est severe et ancienne ; il existe une hematurie micro- 
scopique, des petits reins bosseles ou asymetriques, des facteurs 
de risque cardiovasculaire, avec un atherome des arteres rena- 
les ou plus diffus (coronaire, membres inferieurs..), des emboles 
de cholesterol. 

Parmi les causes : nephro-angiosclerose, atherome des arte- 
res renales, maladie des emboles de cholesterol. 

4. En faveur d'une nephropathie hereditaire 

La polykystose renale est la maladie la plus frequente : gros 
reins palpables, HTA, kystes multiples (echographie), et presence 
d'antecedents familiaux (fig. 2 et 3). 

La frequence des causes de I'lRC en France est donnee dans 
le tableau 4. 


PHYSIOPATHOLOGIE 
Autodestruction renale 

Lorsqu'une affection renale a detruit un nombre significatif de 
nephrons, les nephrons restes sains vont s'adapter en augmentant 
leur capacite fonctionnelle. On parle d'hyperfiltration car le DFG 
de chaque glomerule sain s'eleve. A long terme, Thyperfiltration 
glomerulaire entraTne une glomerulosclerose (fig. 4 et 5). Ce pro- 
cessus, appele autodestruction renale, explique que toute nephro- 
pathie ayant reduit le capital nephronique conduise a I'IRCT. 

Plusieurs mecanismes sont en cause dans I'autodestruction 
renale. 

/ L'HTA est le principal facteur. En cas de reduction nephronique, 
la pression arterielle (PA) systemique est transmise aux capillai- 
res glomerulaires ce qui favorise la fibrose glomerulaire. 

/ La proteinurie entraine une augmentation de I'activite tubu- 
laire de reabsorption des proteines. Elle est responsable a terme 
d'une fibrose tubulo-interstitielle. 



Figure 4 


Aspect histologique d'insuffisance renale 
chronique terminale. Trichrome de Masson, x 40. 


Tableau 4 


Causes des insuffisances renales 
chroniques en France 


ETI0L0GIE 

FREQUENCE PARMI LES NOUVEAUX 
CAS D'lRC TERMINALE % 

1 Nephropathies vasculaires 

23 

1 Diabete (95 % diabete type 2) 

21 

1 Glomerulopathies primitives 

20 

1 Nephropathies interstitielles 

15 

1 Affections hereditaires 
(dont polykystose) 

6 

1 Autres causes 
(maladies systemiques) 

8 

1 Cause inconnue 

7 
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mmuM Glomerule sclereux en pain a cacheter. 
Trichrome de Masson, x 100. 


/ L'angiotensine II, par son effet vasoconstricteur sur I'arteriole 
efferente glomerulaire, aggrave I'hyperfiltration glomerulaire. 
De plus, elle a un effet profibrosant specifigue. 

/ Un regime riche en proteines accelere la fibrose glomeru- 
laire en favorisant la dilatation de I'arteriole afferente du glo- 
merule. 

/ Le tabagisme et Tanemie sont des facteurs d'hyperfiltration. 

Ces donnees physiopathologigues sont la base du traitement 
nephroprotecteur gui vise a ralentir (voire a arreter) revolution 
de I'lRC vers I'lRC terminale. 

Facteurs d'aggravation 

A cote de I'autodestruction renale, d'autres facteurs peuvent 
aggraver de fagon transitoire ou definitive une IRC. II s'agit : 

- de la prise de medicaments ou de substances nephrotoxigues 
(produits de contraste iodes, aminosides, cisplatine, anticalci- 
neurines...) ; 

- des infections bacteriennes, en particulier urinaires ; 

- d'un obstacle sur la voie excretrice ; 

- des episodes de deshydratation du secteur extracellulaire. 

Les blogueurs du systeme renine-angiotensine (IEC, ARA 2) 
et les AINS peuvent entraTner ('aggravation d'une IRC par un 
effet specifigue sur la pression dans les capillaires glomerulai- 
res. En effet, en situation d'hypovolemie vraie ou relative (insuf- 
fisance cardiague) ou en cas de reduction du flux sanguin renal 
(stenose des arteres renales ou lesions vasculaires des petites 
arteres), la pression dans les capillaires glomerulaires est depen- 
dante de l'angiotensine 2 et des prostaglandines. ^aggravation 
de I'lRC est parfaitement reversible des gue le medicament est 
arrete. 

De fagon generale, il ne faut pas confondre les medicaments 
nephrotoxigues dont I'utilisation doit etre evitee au cours de I'lRC 
avec les medicaments gui ont un metabolisme renal. Pour ces 
derniers, il convient d'adapter la posologie en se referant a des 
tableaux de prescription. 


ATTITUDE THERAPEUTIQUE 
Traitement etiologigue 

Un certain nombre de maladies renales sont accessibles a un 
traitement specifigue. C'est le cas de certaines glomerulopathies 
(nephroses, glomerulopathies extracapillaires...) et de certaines 
nephropathies interstitielles (obstacles, lithiases...) ou vasculaires 
(stenose de I'artere renale...). 

Des atteintes renales peuvent etre prevenues. C'est le cas du 
diabete si I'eguilibre glycemigue est bon. 

Traitement conservateur 

II doit etre mis en place chez tout patient ayant une IRC, gu'elle 
soit evolutive ou pas. 

1. Traitement antihypertenseur 

C'est la principale mesuretherapeutigue. L'objectif tensionnel 
est une pression arterielle < 130/80 mmHg chez tous les patients. 

Le traitement repose sur la limitation des apports sodes (< 6 g/j) 
et les antihypertenseurs. Les medicaments a prescrire en pre- 
miere intention sont un IEC (inhibiteur de I'enzyme de conver- 
sion) ou un ARA II, puis un diuretigue de I'anse. Les autres anti- 
hypertenseurs completeront le traitement pour atteindre 
l'objectif. Chez les patients insuffisants renaux chronigues, I'HTA 
est difficile a traiter et une pluritherapie est souvent necessaire. 

2. Reduction de la proteinurie 

par le blocage du systeme renine-angiotensine 

Les IEC et les ARA II ont des proprietes de nephroprotection 
specifigues. Ms diminuent I'hyperfiltration glomerulaire en inhi- 
bant I'effet vasoconstricteur de l'angiotensine 2 sur I'arteriole 
efferente glomerulaire. Ms reduisent le debit de la proteinurie et 
ont un effet antifibrosant. 

Les conditions d'utilisation d'un traitement par IEC ou ARA II 
chez un patient insuffisant renal sont : 

- controler I'absence de stenose sur les arteres renales par un 
doppler chez le sujet atheromateux ; 

- verifier I'absence de deshydratation flagrante du secteur extra- 
cellulaire (mais un traitement par diuretigue n'est pas une contre- 
indication) ; 

- commencer par des posologies faibles en augmentant pro- 
gressivement ; 

- controler creatininemie et kaliemie apres guelgues jours de 
traitement et en cas d'evenement intercurrent (fievre, episode 
de deshydratation) ; une augmentation de la creatininemie jus- 
gu'a 30 % de la valeur initiale peut etre toleree. 

3. Regime hypoprotidigue 

L'apport alimentaire en proteines doit etre maintenu entre 
0,6 et 0,8 g/kg/j sans restriction de l'apport energetigue 
(35 kcal/kg/j). Le suivi de ce regime peut etre controle par la 
mesure de I'uree urinaire des 24 heures gui est un bon reflet des 
apports proteigues chez le sujet dont le poids est stable : guantite 
de proteines ingerees en g/j = uree urinaire (en mmol/j)/5. 
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4. Autres mesures therapeutiques 

L'arret du tabac et la correction de I'anemie par I'erythro- 
poTetine recombinante sont utiles aussi bien pour prevenir I'lRC 
terminale que pour le risque cardiovasculaire. 

5. Au stade d'lRC terminale 

Certaines complications de I'lRC terminale justif ient un trai- 
tement specifique : 

- I'osteodystrophie renale : le regime doit apporter 1 g/j de cal- 
cium et limiter les aliments riches en phosphore. Les complexants 
digestifs du phosphore a base de calcium (carbonate de calcium) 
ou sans calcium et les derives de la vitamine D sont utilises pour 
maintenir la calcemie et la phosphoremie dans les valeurs nor- 
males ; 

- la dyslipidemie : les hypolipemiants sont utilises suivant les 
regies habituelles ; 

- les troubles hydroelectrolytiques : I'acidose justifie I'alcalinisa- 
tion par Eau de Vichy ou bicarbonate medicinal. La tendance a 
I'hyperkaliemie est controlee par les resines echangeuses d'ions 
(Kayexalate). L'hyperuricemie est traitee par allopurinol en cas 
de goutte. 

Enfin, le patient en IRC terminale etant expose au risque de 
contamination par le virus de I'hepatite B r la vaccination doit etre 
systematique et precoce. Le capital veineux des malades doit 
etre preserve pour le traitement par dialyse. 


SUIVI DU PATIENT 

Le suivi du patient se fait en consultations qui sont assurees par le 
nephrologue et le medecin generaliste a un rythme qui depend de 
la gravite de I'lRC et des copathologies. II doit permettre : 

- une prise en charge optimale de I'lRC : traitements etiologique 
et nephroprotecteur ; 

- le controle des facteurs de risque cardiovasculaire ; 

- I'information et la preparation du patient pour le traitement de 
I'lRC terminale. 

La prise en charge du malade est souvent multidisciplinaire 
entre nephrologue, cardiologue, diabetologue, chirurgien vas- 
culaire... ; elle doit etre coordonnee par le medecin generaliste. 


Pour en savoir plus 


1 L'insuffisance renale 

1 Insuffisance renale 

chronique : Prevention 

chronique 

et traitement 

Monographie 

Jungers P, Man NK, 

(Rev Prat 2001;51[4]: 

Legendre C editeurs 

361-419) 

Paris : Medecine-Sciences, 

1 Insuffisance renale 

Flammarion, 3 e ed., 2004 

du sujet age 

1 Syndrome uremique 

Monographie 

Brunet Ph 

(Rev Prat 2006;56: 

In : Nephrologie pour interne 
tome 4. Berland Y, Dussol B ed. 
Paris : Elsevier, 2003 

a paraTtre) 


TRAITEMENT DE L'lRC TERMINALE 

II comprend 2 options : 

- I'epuration extrarenale par hemodialyse ou par dialyse peri- 
toneale ; 

- la transplantation renale ( v . item n° 127 « Transplantation 
d'organes »). 

Indications et contre-indications 
de I'epuration extrarenale 

Chez I'adulte, la dialyse doit etre mise en route systemati- 
quement lorsque le DFG est inferieur a 5 mL/min. Les seules 
contre-indications proviennent des pathologies susceptibles 
d'etre fatales a court terme : cancer evolue, troubles severes des 
fonctions superieures chez un sujet age. 

Hemodialyse 

1. Principes 

L'hemodialyse est basee sur des echanges a travers une mem- 
brane semi-permeable entre le sang du malade et un liquide 
appele « dialysat ». Ces echanges ont 3 objectifs : eliminer les 
substances presentes en exces dans le plasma du malade : uree, 
creatinine, potassium, toxines uremiques ; eliminer I'exces d'eau 
et de sel ; apporter au malade des substances qui lui font defaut : 
calcium et bicarbonate. 

2. Acces vasculaire 

L'hemodialyse necessite un acces a la circulation sanguine du 
patient. Cet acces peut etre realise selon 2 modalites : une fis- 
tule arterio-veineuse ou un catheter. 

La fistule arterio-veineuse consiste a creer chirurgicalement 
une anastomose entre une artere et une veine peripherique, le 
plus souvent a un membre superieur. Grace a cette fistule, le debit 
sanguin est augmente dans la veine, permettant d'alimenter le 
circuit extracorporel de l'hemodialyse. 

Le catheter de dialyse peut etre place dans une veine jugulaire 
interne ou dans une veine femorale. Les catheters sont transitoires 
ou a demeure. 

3. Frequence et duree 

L'hemodialyse est realisee, en general, sous la forme d'un 
programme de 3 seances par semaine, durant chacune de 4 a 
6 heures. 

Les seances peuvent etre realisees dans plusieurs types de 
structures : les centres de dialyse, qui sont des structures medi- 
calisees en permanence, les unites d'autodialyse (presence de 
personnel infirmier) ou au domicile, lorsque le patient est suffi- 
samment autonome. 

4. Evolution des patients en hemodialyse chronique 

Le pronostic est bon. Les principales causes de mortality sont 
les maladies cardiovasculaires et les infections. 
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► Q253 



II-Q253 


Insuffisance renale chronique 


Dialyse peritoneale 

1. Principe et techniques 

Le principe de cette technique repose sur des echanges entre 
le sang du malade et un dialysat place dans la cavite peritoneale. 
Les echanges se font a travers la membrane peritoneale. Cette 
technique necessite le renouvellement frequent du dialysat. 

La dialyse peritoneale necessite la pose chirurgicale d'un cathe- 
ter a demeure dans la cavite peritoneale qui permet I'infusion et le 
drainage du dialysat. Ce catheter emerge de la paroi abdominale. 

La procedure comprend I'infusion du dialysat frais, la sta- 
gnation du dialysat au cours de laquelle ont lieu les echanges 
puis le drainage du dialysat use. Ces 3 etapes realisent un cycle. 

Les cycles peuvent etre continus, renouveles 3 a 4 fois par 
jour en laissant dans le peritoine un volume de 2 a 2,5 L de dia- 
lysat pendant une periode de 6 a 8 h. Les cycles peuvent etre 
intermittents, realises de maniere automatisee a I'aide d'un 
cycleur pendant le sommeil du malade. 

2. Complications 

Deux complications peuvent etre rencontrees : 

- les peritonites sont liees a une contamination du liquide peri- 
toneal au cours d'un echange ; 

- la fibrose du peritoine s'accompagne d'une diminution des perfor- 
mances d'epuration qui rend obligatoire le transfert en hemodialyse. 

3. Indications de la dialyse peritoneale 

La dialyse peritoneale est une methode moins performante 
que I'hemodialyse. Elle est particulierement indiquee au debut 
de la prise en charge de I'lRC terminale et chez les sujets ages 
ayant du mal a se deplacer. ■ 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ ^incidence de I'insuffisance renale chronique 
diminue du fait de la meilleure prise en charge 
cardiovasculaire des diabetiques de type 2. 

□ La formule de Cockcroft peut etre utilisee a tout age. 

B II est possible de determiner la clairance 
de la creatinine a partir d'un echantillon urinaire. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'acidose de I'insuffisance renale est un facteur 
de catabolisme protidique. 

B Une osteomalacie est possible au cours 
de I'insuffisance renale chronique du fait 
de la carence en calcitriol. 

B L'anemie de I'insuffisance renale peut etre aggravee 
par des saignements digestifs occultes. 


C/QCM 


Parmi les traitements suivants, quel(s) est (sont) celui 
(ceux) appartenant au traitement nephroprotecteur ? 

□ Corticotherapie. 

B Regime hypoprotidique. 

BAINS. 

□ ErythropoTetine. 

BIEC. 

( S VZ : 3 / A A 'A : 9 / d 'd 'd : V : sasuodaa) 
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